


Zakladni charakterlstlky
lézi

x primarni x sekundarni
x difuzni x fokalni

x |kterus




Zakladni charakteristiky lézi

x etiologie:
= genetickda metabolickad, toxickd, imunologickad, vaskuldrni, infekce, ...

x stadium:




Morfologické typy
poskozeni

x hepatocytarni degenerace a/nebo patologicka
intracelularni akumulace ruznych substanci (steatoza,

pigment, ...)




Vyvojové vady - strukturalni {VI“}-

A4 ‘_
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x anomalie:
= anatomické

= vaskularni




Metabolické poruchy

x geneticky
= enzymaticky defekt
* Wilsonova choroba, hemochromatéza, porfyrie, aj.
= primdrni jaterni projevy
* hromadéni metabolitu




Hemochromatoza

Diferencialni diagnostika hnedého pigmentu
jatrech

x dle distribuce
= hepatocyty, Kupferovy bb., kandlky

* Fe (hemochromatéza)
= spec. barveni Perlsovo (berlinska modr)

% Cu (Wilsonova choroba)
= impregnace, chemické stanoveni

* lipopigment (hneéda atrofie)
~> spec. barveni /impregnace (PAS aj.)

% zlu€ (cholestaza)
~> spec. barveni (napr. Fouchet)



Steatoza

= patologické hromadéni lipidl v podobé
intracytoplasmatickych kapek (vesikul)

bez zanetliveé reakce je reverzibilni

malokapenkova x velkokapéenkova
vesikula ~ jadro hepatocytu

rizna distribuce (difuzni, zondlni, loZiskovd), miiZe prispét k etiologické
diagnostice



Steatoza

x etiologie:
= hypoxie
= toxické poskozeni (alkohol, redidla, amanita....)
= zdnéty (HCV subtyp 3)




Masivni steatoza u 30-leté
alkoholicky







Makrovezikularni steatoza jater,
centralni zona, detail.

1 Tukova vakuola v cytoplasmé
hepatocytu
2 Jadro hepatocytu posunuté periferné
"~ 3Pruh cytoplasmy periferné posunuty vakuolou
4 Jaterni sinus
5 Neposkozeny tramec



Alkoholicka hepatitida:
steatohepatitida, cholestaza, Malloryho hyal




NASH: non-alkoholicka
steatohepatitida

¥ Sirici se ticha epidemie:
= pacienti s metabolickym syndromem

* obezita ,,muzského typu“
— intraabdominalni — obvod pasu




Cholestaza

priciny:
hepatocelularni dysfunkce (vrozena, ziskana)
biliarni obstrukce (intra- i extrahepatadlni)

znamky:
pruritus (1 Zlucoveé kyseliny v séru)
hyperlipidémie - kozni xanthomy (fokalni akumulace cholesterolu)

malabsorpce = {, vitamini rozpustnych v tucich (A; D; K)
M ALP (alkalicka fosfatdaza v séru)



Cholestaza
MORFOLOGIE

* MAKRO:

= hnédozelené zbarveni

* MIKRO:

= hromadéni Zlucového pigmentu v hepatocytech / kandlcich (,,Zlucové
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Chronicka hepatitida

x klinicky manifestni i asymptomaticka

x laboratorni znamky pokracuijici Ci relabujici jaterni
choroby (> 6 mésicu, 12 mésicu u HCV)




Cirhoza

x kompletni ztrata puvodni architektoniky

x rﬁgenerujici skupinky hepatocytu obklopeny fibrozni jizevnatou
tkani

* reorganizace vaskularni architektoniky




Cirhoza

x etiologie:
= masivni akutni nekroza

= chronicka hepatitida

= biliarni choroby:
° vrozené (atresie)
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Komplikace cirhozy

selhavani jaternich funkci:
4 syntéza (bilkoviny vc. koagulacnich faktora aj)
J/ detoxikace — hepatalni koma
4 fce Kupfferovych bunék

portalni hypertenze:
splenomegalie, intestinalni venosni kongesce (! infarzace, zanét)
ascites (! peritonitis)
portokavalni anastomozy (jicnové varixy)

karcinom
nejcastéji hepatocelularni



Patologie intrahepatalnich(;
biliarnich dukti |

x vrozené defekty

% cholelitiaza

x zanety
= infekce — cholangitida prev. ascendentni
= sekundarni biliarni cirh6za

» chronické zanétlivé leze imunitné zprostredkované
= primarni biliarni cirhoza (PBC)
~ primarni sklerozujici cholangitida (PSC)

* preneoplastickeé leze + tumory



Cholangitida

% infekce zZlucového traktu

x choledocholitiaza — obstrukce — cholangitida




Cholangitida

*x symptomy:
= horecka
= ikterus
= bolest v pravé horni abdominadlni oblasti




Primarni biliarni
cholangitida

x zeny stredniho veku
% M:Z = 1:10

x autoimmunitni (AMA), + dalSi Al choroby - Sjogrenuv sy.,




Primarni biliarni
cholangitida

x 4 stadia:

= | — destruktivni zanét malych Zlucovodi, +/- granulomy

= Il = duktuldarni hyperplasie, periportalni hepatitida

= Il — pFemostujici fibréza, duktopenie
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x pseudotumoroézni léze
* benigni tumory

* maligni tumory




Pseudotumorozni léze

x fokalni nodularni hyperplazie (FNH)
* regeneratorni uzly

x cysty




Fokalni nodularni hyperplazie|

x reaktivni hepatocelularni uzel s centralni vazivovou jizvou

x castejsi u zen, oralni kontraceptiva — estrogeny

« dif. dg.:



Biliarni hamartom

x |lozisko dilatovanych duktu

% makro:

= subkapsuldrni, casto multiplicitni svétla ohranicenad léze




1 Jaterni parenchym
2 Pocetné dilatované zlucové dukty
3 Kapsula jater




Kavernozni hemangiom

x hamartom, i mnohocetny

x2mm-—15cm

* riziko ruptury + krvaceni, konsumpcni koagulopatie

A4 V 4 n V 4 4



Kavernozni hemangiom
(v terénu mikronodularni cirhézy jater

{ 1 Pseudolobuly jaterniho parenchymu
¢% 2 Dilatované vaskularni prostory vyplnéné erytrocyty
. 3 Chronicky zanétlivy infiltrat




1 Krevni lakuny
2 Fibroendotelova septa &




Maligni tumory

X primarni
= hepatoceluldarni karcinom

= cholangiocelularni karcinom




Maligni tumory

X sekundarni

= metastazy karcinomii jiného origa
® nejcastéjsi maligni tumory v jatrech (GIT, plice, mamma, ledvina,...)

= primé prorustani tumord z okoli




Preneoplastické zmeny

X hepatocelularni dysplasie
= low grade, high grade

= v terénu cirhozy, drobna loziska nebo noduly, zménény
nukleoplasmaticky pomér, atypie




Hepatocelularni karcinom

x celosvétové 5. nejcastéjSi maligni nador muzu, 8. u zen

¥ primarni prevence mozna

x incidence se liSi dle geografie / pri€iny
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Hepatocelularni karcinom

% jeden ¢i vice uzl odlisnych od okoli

= multifokalni vznik, nebo intrahepatalni metastazy

* MIKRO

= trabekularni, acindrni +/- pseudoglanduldrni, solidni

= vetsi jadra i nukleoly, 1 mitoticka aktivita, atypie; cytoplasma
eosinofilni - svetla

* mozna steatdza, tvorba Zluci
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Cholangiocelularni
karcinom

x z intrahepatalnich biliarnich duktu
x 1 riziko pri prim. sklerozujici cholangitide,

x sekrece hlenu, bez bilirubinu




1 Nadorové dukty cholangiocelularniho karcinomu
2 Jaterni parenchym




Cholangiocelularni karcinom
(IHC CK7)

.’-

CKY7 pozitivni elementy (hnéda barva)

»
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Patologie zlucniku a (l
extrahepatalnich zlucovych cest

x vyvojove vady (atrézie)
% cholesterol6za sliznice

% cholelitiaza




Cholelitiaza

% cholesterolové kameny
= 1 sekrece cholesterolu do Zluci
> Z>M
=> obezita, incidence stoupa s véekem




x asymptomaticke

x biliarni kolika

% cholecystitida

x perforace, fistula

» obstrukce streva, ileus

=

© Elsevier Inc 2004 Rosai and Ackerman's Surgical Pathology Ye




® Zluénik vyplnény konkrementy



Cholecystitis

x akutni kalkulozni
= obstrukce krcku zlucniku nebo cystiku
= mistni bolest vyzarujici do pravého ramene
= horecka, nausea, leukocytoza

= casto nutny chirurqgicky zakrok



1 Zanétlivy infiltrat | =
» Sliznice zluéniku
= Zlucovy pigment







Chronicka cholecystitida

x fibroprodukce
= zesileni stény, adheze, dif. dg. x ca

% chronicka zanétliva infiltrace

[l V4 (] [} [l
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Karcinom zlucniku

x 7. dekada
x 7>M

* casto nahodny nalez v pozdnim stadiu
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x exokrinni slozka
% endokrinni slozka




Kongenitalni abnormity

x pancreas annulare
= obkruzuje duodenum, porucha migrace ventralniho zdkladu
= zvysené riziko pankreatitidy
= asociace s Downovym syndromem
= stenoza duodena

* pancreas divisum
= nesplynuti ventralniho a dorsdlniho zdkladu
= recidivujici pankreatitidy

» heterotopie pankreatu (akcesorni, aberantni pankreas)
= sténa Zaludku, duodena, jejuna (Saltykiv karcinoid) Meckeltv divertikl, ...



Akutni pankreatitida

x etiologicke faktory:
= metabolické
- alkohol
- hyperlipoproteinémie (typ | a V)
- hyperkalcémie (hyperparatyreoidismus)
- léky
- genetika




% Klinicky obraz:
= bolest v epigastriu, zvraceni — nahla prihoda brisni

= DIK

v



Akutni pankreatitida

x morfologie:
= serozni az hemoragicky exsuddt v dutiné peritonedlni

= zdureni a edém pankreatu




1. Loziska nekrdoz s hemoragickym lemem

2. Okolni parenchym



Balserovy nekrozy tukoveé tkan

» L L
1. Loziska Ba

Iserovych nekrdz tukové tkané
2. Okolni tukova tkan
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Chronicka pankreatitida

x klasifikace TIGAR-O (2001):

= Toxicka (alkohol, urémie, Iéky)

= Idiopatickad
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2. Perilobularni fibrotizace RPN LN

3. Lobularné formovany pankreas



Autoimunni pankreatitida

x onemocnéni dospeéelych
= vyjimecné ve 2. a 3. dekade

x predominance muzu




Obstrukcni pankreatitida

x obstrukcni pankreatitida — histologicke znaky:

= difuzni perilobularni a intralobuldrni fibréza

= dilatace dukti bez obstrukce, nepravidelnosti a zndmek destrukce

/7] 7
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Nadory pankreatu

x epitelialni

x neepitelialni



Pankreaticka intraepitelova
neoplazie (PanIN)

PanIN-1A PaniIN-1A PaniIN-1B
PanIN-1B

Pan|N-2
PanIN-3
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s unilokularni ¢i multilokularni
cystické neoplazie bez
komunikace s duktalnim
systémem

% hlenotvorny epitel, stroma
ovarialniho typu

% 90 % u zen (5. - 6. decénium);
kauda-télo pankreatu

* déleni:
= neinvazivni
> (excelentni prognoza)

~> invazivni (60 % 5-leté preziti)

% Geneticke alterace v progresi
MCN:

~> casné mutace KRAS onkogenu

~ inaktivace TSG TP53 a DPC4 v
invazivnich MC karcinomech



Intraduktalni papilarni
mucinozni neoplazie (IPMN )

* intraduktalni, mucin produkujici neoplazie papilarni
stavby, komunikujici s duktalnim systémem

x 75% v hlavé pankreatu

x déleni:
= premaligni léze:
* IPMN s mirnou, stfedné tézkou i tézkou dysplazii
= maligni léze:
* IPMN asoc. s invazivnim karcinomem

* subtypy:
= intestinalni typ
~> pankreatobilidrni typ
~ onkocytarni typ
~> gastricky typ



Karcinom pankreatu

x duktalni adenokarcinom tvofi 85-90% vSech pankreatickych neoplazii

x 5. nejcastejsi pricina umrti v souvislosti s nadorovym onemocnénim
= v GIT 2. po kolorektalnim karcinomu

* rizikové faktory:



Duktalni adenokarcinom

% Klinika:
= lokalizace v hlavé pankreatu (60-70%)

= bolest bricha




Duktalni adenokarcinom

x biologicke chovani:
= metastazy lymfogenni do regiondlnich lymfatickych uzlin

= hematogenni metastazy v jatrech, plicich, kostech




Duktalni adenokarcinom

*x MAKRO:

= ve veétsiné pripadui solidni loZisko v hlavé pankreatu

= nejcastéji primér 2-3cm




1. Karcinom v hlavé pankretu

2. Télo a kauda pankreatu



2. Fokalné ruptura duktu s makrofagy a detritem intraluminalné



Duktalni adenokarcinom -
nizce diferencovany (G3)
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Diferencialni diagnoza duktalniho
adenokarcinomu a chronické
pankreatitidy — klinické faktor

¥ adenokarcinom: ¥ chronicka pankreatitida:

= starsi pacienti = &asto u mladsich pacientt
* vzacné pred 40 rokem véku

= anamnesticky:
= anamnesticky bez znamek * dlouhodobé obtize

Ve




Diferencialni diagnoza duktalniho
adenokarcinomu a chronicke
pankreatitidy — mikroskopické nalezy

1. Nepravidelné iregularni dukty

2. Stromalni dezmoplazie 2. Denzni hyalinizované stroma




Solidni pseudopapilarni tumor
pankreatu

x low-grade maligni neoplazie
*x mlade zeny

* MIKRO:

= monomorfni populace bunék, solidni a pseudopapilarni usporadani,
hemoragicko-cystické zmeny

= variabilni exprese epitelialnich, mesenchymalnich a endokrinnich
markert

~ kritéria malignity validné nestanovena:

* perineuralni invaze, angioinvaze, hluboka invaze do okolni tkaneg,
cytonuklearni atypie, mitdzy



Solidni pseudopapilarni tumor ()

pankrea tu

‘Q,' \~“|'

By (}m .

1. Polygonalni protahlé buriky s eosinofilni cytoplazmou

2. Pénité makrofagy

3. Centralné tenké fibrovaskularni stroma



Karcinom z acinarnich bunek

x M>F; dospéli, vzacne u deti

* MAKRO:

=> ohraniceny, multinodularni, nekrozy, hemoragie, cystickd degenerace

» MIKRO:

—> solidni a acinarni architektura




1.

2. Jemné fibrovskularni stroma



Serozni neoplazie pankreatu

x vetsinou cysticke leze lemované kubickymi, glykogen bohatymi,
epitelovymi bunkami

x serozni cystadenom:
=> benigni; télo, kauda >hlava, centralni paprscita jizva; mikrocysticky

% serozni cystadenokarcinom:
= extrémné vzdcny

+ varianty:

- macrocysticka serdzni cysticka neoplazie

- solidni serozni neoplazie

- Von Hippel-Lindalv syndrom asociovany se serozni cystickou neoplazii
- smiSena serdzni-neuroendokronni neoplazie




Serozni mikro- a oligocysticky
adenom




Neuroendokrinni neoplazie
pankreatu

x nadory endokrinniho pankreatu, APUDomy, nadory z bunek
Langerhansovych ostravku

x 1 — 2 % pankreatickych tumoru

x 3.-6. decénium




Neuroendokrinni neoplazie
pankreatu

* MAKRO:

=> cdstecné nebo zcela opouzdrené

= rtizné barvy (v zavislosti na mnoZstvi stromatu, cév a lipidu):

* Sedé, hnédé, cervené, zluté



Neuroendokrinni neoplazie
pankreatu

* MIKRO:

= pentlicovité, trabekularni, acindrni, solidni usporadani

= uniformni kulaté ci polygonalni bunky se svétlou az eosinofilni
cytoplazmou

= jadra se zrnitym chromatinem (,,stl a pepr“)
~> mnozstvi stromatu velmi variabilni

= IHC:
* CEA, synaptophysin, chromogranin, NSE, CD56
* prtkaz ptislusnych hormonu:
— insulin, glukagon, serotonin, somatostatin, gastrin



Neuroendokrinni neoplazie




Neuroendokrinni neoplazie
ankreatu

i W A

1. Trabekularni formace nadoru SHM

2. Denzni vazivové stroma
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Diabetes mellitus (-I—-—

Skupina komplexnich metabolickych lezi
Multifaktorialni etiologie
Spolecny znak:

dysregulace metabolismu glukozy — glukozova
intolerance -

Priciny:
poruchy sekrece inzulinu
poruchy ptisobeni / odpovédi na i.
kombinace obou moznosti



x Dalsi metabolické poruchy:
= lipolyza
* hyperlipidémie (hubnuti), ketoacidéza




I

Diabetes mellitus - komplikac{'lf-j‘
Dlouhodobé nasledky obdobné u vSech typu:

mikroangiopatie (neuropatie, retinopatie)

diabeticka glomeruloskleroza

akcelerovana ateroskleroza

defekt zvl. nespecifické imunity (bakterie, plisné)

diabeticka ketoacidoza, hyperosmolarni koma

hypoglykémie u inzulinové terapie



Diabetes mellitus - (h ‘\
morfologické zmeny =

Pankreas
* DM 1. typu

=> zmeny specifictéjsi
= insulinitis s lymfocytarni infiltraci ostravki +
poctu a velikosti

« DM 2. typu

~ moznd depozice amyloidu Ci fibrotizace ostrivku



Diabetes mellitus - (l‘ ‘\
morfologické zmeny =

Velke cevy

x akcelerovana AS, zmeny nespecificke

x komplikace (IM, gangréna) casteji a drive
» akcelerovana hyalinni arterioloskleroza a

hypertenze — intracerebralni hemoragie,
nefrosklerdza



Diabetes mellitus -
morfologické zmeny

Malé cevy
*x Mikroangiopatie
= zesilené BM, ale prostupnéjsi pro proteiny




x Diabeticka glomeruloskleroza
= difuzni X nodularni

x Renalni vaskularni léze

= arteriolosklerozao




Glomeruloskleroza +
arterioloskleroza




*Akutni nekrotizujici
zanét v terénu fokalni
Ischemie




Diabetes mellitus —
morfologické zmeny
x OCni léze:
= retinopatie

= katarakta (,,sedy” zakal cocky)

Y 4 ll [ ] \ " A 4
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Diabetes mellitus -
morfologické zmeny

x Neuropatie
= distalni polyneuropatie

 zvl. DK motoricka i senzitivni — vC. J, vnimani bolesti

(= ulcerace)



. . I
Diabetes mellitus - (I 1

: /

morfologické zmeny

x Kuze
= infekce vc. spatné lécitelnych mykoz, gangrény
= granuloma annulare




Metabolicky syndrom

*x abdominalni obezita
* inzulinova rezistence
% hyperlipidémie + abnormalni spektrum lipidu




Patologie dalsich
endokrinnich organt

x hyperfunkce
x hypofunkce

x neoplasie (+ pripadné funkCni zmeény)



Hypofyza

HYPOFUNKCE:

% destrukce funkéni tkané vnitfnim patologickym proces
= ischemicka nekroza, zanét, trauma

* utlak — expanzivni léze



Hypofyza

HYPERFUNKCE:

* hyperplazie

x sekrecne aktivni adenomy



I
Adenom hypofyzy (I'LL
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Hypofyza

TUMORY:

- nasledky vétSich nadoru:
x utlak okolnich struktur — destrukce selly










Stitna zlaza

HYPERTHYREOZA:

x nadprodukce, 1 sekrece do krve, extrathyreoidalni sekrece

* hyperplazie

= Graves-Basedowova ch., nodozni struma




Stitna zlaza

MYXEDEM:
N ARD

x akumulace mukosubstanci v koriu (i v myokardu,

endokardu, cévach), hypercholesterolemie, akcelerace AS
* sucha, chladna pokozka, tupy vyraz, hruby hlas

* nesnasenlivost chladu, svalova hypotonie, slabost,

sekundarni oligo- az amenorea

* myxedéemoveé kdma, kardiovaskularni insuficience






Chronicka Iymfoplasmocelulérr‘ﬁl;;;,:

thyreoiditida e

x organove specificky autoimunitni zanét

x ruzné protilatky

=> x peroxiddze, thyreoglobulinu, aj.




Chronicka lymfoplasmocelular
thyreoiditida

¥ MAKRO:

= nehomogenni, tuzsi, se svétlymi useky

* MIKRO:

= denzni lymfoplasmocytdrni infiltrat, novotvorba lymfatickych folikli
= onkocytadrni transformace epitelii folikulii
* oxyfilni cytoplasma, vétsi jadro, napadnéjsi jadérko

* rGzny stupen fibrotizace
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Chronicka lymfoplasmocelular j_
thyreoiditida °
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1 Folikuly
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®» Onkocytarni elementy




Hyperplazie stitneé zlazy

x autoimunitne zprostredkovana Graves-Basedowova
choroba

x difuzni parenchymatézni toxicka struma (struma > 609)

» 1gG autoprotilatka se vaze na receptor pro TSH — LATS
(long-acting thyroid stimulator)

x adenomatoidni uzly

~> v terénu nodozni strumy, neopouzdrené, nekdy obtizné odlisitelné od
adenomu




Hyperplazie stitné zlazy

* MAKRO:

= symetrické difuzni zvétseni, cervenohnéda, ,masita”

* MAKRO:

= vysoké hyperplastické folikularni bb., papilarni formace, s mnozstvi
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Koloidne-nodozni struma

x nedostatek jodu, strumigeny aj. — aktivace hypothalamo-
hypofyzarné-thyreoidalni osy

x nepravidelna aktivace, reaktivni a regresivni zmeny




Koloidne-nodozni struma

* MAKRO:
= nepravidelné uzlovita, zrnita, nazloutla (dilatované folikuly —
,medova“ struma),

= cetné regresivni zmény — hemoragie, cysty, fibrotizace, kalcifikace

* MIKRO:

= dilatované folikuly vyplnéné koloidem, minimum resorpcnich vakuol,
oplosteélé epitelie
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1 Folikuly vyplnéné koloidem
®» Vazivova septa oddélujici jednotlivé noduly



Nadory stitnice

x adenomy s ruznou strukturou
= folikularni, onkocytarni, aj.)

x karcinomy

-‘.‘. 4




Folikularni adenom

x prevazne solitarni
x pouzdreny
x tlakova atrofie okolniho parenchymu

x dif. dg. x folikularni karcinom

~ histologicka struktura obdobnad, nutny prikaz transkapsuldarni invaze do
okolni tkané stitnice a/nebo angioinvaze

» diagndza pouze z kompletni biopsie

» cytologie — dobre difer. folikularni neoplasie
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1 Parenchym §titné zlazy s folfikuly
2 Struktury adenomu
» Vazivové septum (ohrani¢eni adenomu)




Papilarni adenokarcinom

x nejCastéjsi maligni nador stitnice
x zeny 25-50 let, i u déti, adolescentu

* 1 incidence (lepSi diagnostika)
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* MAKRO:

= svetlé lozZisko

* MIKRO:

- 4410



Papilarni adenokarcinom

x mikrokarcinom
= nahodné zachyceny, < 1 cm, velmi dobra prognoza

% horsi prognoza
= u muZi




(o)

i

()
-

—

Papilarni adenokarcinom §-=




—
o= B

r
h

!
& in w W
-

N S .
X il -
> ,»J > 2 hy .
~ i, ., . . ‘N
Bt : 3 !
= A 3 a2 S N % ; | S}
- '._. . -~ - : .
. L & Y
. N OF #£
i 21 X » ’_; e
r 3 <
5 Wt
L E\w..;-"

o £ 1O EREET ey AOPRE R LY Sl Ao

- - - AN e s :.’) ) ST e £ —-7' "_’_)__—‘. ] ‘.- ¥ 3 d ; --
vazivové pouzdro M B o, AT Gl-ir) CENGORENE XU S
alni hym §titné zl3 o S e 5 ‘}4 ’)%}4. s
nomalni parenchym stitné zlazy s W AN R Wy S ‘
struktury adenokarcinomu RS e ) :
papilarni formace g 274 IS S W L



£
O
3
O

“m
-
O
|~
),
©

y 4

v

arni a

il

Pap

.y
& -

» psammomatozni télisko

= papil

arni formace

V4

. W W



[
Papilarni adenokarcinom (l-

s =

s S Y 0 t'
®. < -
- '
=» matnicova jadra '% __k !

» l.
-
-



Patologie nadledvin

x patologie drene nadledvin
= hyperplazie (u MEN sy)
= nadory
* neuroblastom

* ganglioneurom



Feochromocytom

x z chromafinnich bunék dfené nadledvin
= chromafinni paragangliom

= i extraadrenalni

produkce katecholamin



Feochromocytom

MAKRO:

ohranicené svétlé lozZisko rizné velikosti (g-kg), mozné regresivni
zmeény (hemoragie, nekrozy)

MIKRO:

jemné kapilarizované stroma

trabekuly, solidni aciny

objemné bb. s granulovanou cytoplasmou, neurosekrecni granula
nuklearni atypie nejsou znamkou malignity

jednoznacna malignita az s metastazami



1 trabekuly
» kapilarizované stroma
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» objemné buriky s granulovanou cytoplazmou



